










 دانشگاه علوم پزشکی بابلمجله 
 31-97 ، صفحه9913 شهریور، 9شمارة  بیستم،دوره 
 های کبدی و کلیوی ناشی از مصرف دیانابول در بر آسیب Eاثرات ویتامین 
 های سفید کوچک آزمایشگاهیموش
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 99/1/32: رشیپذ ،99/1/3اصلاح:  ،39/23/22 :دریافت
 خلاصه
. دموجب اسیب به کبد و تغییرات ساختاری آن می شوشود که عنوان داروی نیروزا مصرف میویژه دیانابول در بین ورزشکاران بهاستروئید آنابولیک بهداروهای  :هدف و سابقه
 .می باشددر برابر سمیت کبدی و کلیوی ناشی از دیانابول  Eهدف از مطالعه حاضر ارزیابی اثرات ویتامین 
واحد  113را به میزان  Eویتامین ها تقسیم شدند. چهار گروه از موشتایی  9گروه  8موش نر بالغ به صورت تصادفی به  29 لعه تجربی،در این مطا :هاروش و مواد
به ترتیب دیانابول  Eویتامین های فوق چهار ساعت بعد از دریافت روز دریافت نمودند. به سه گروه از گروه 27مدت به صورت خوراکی از طریق گاواژ  بهالمللی بر کیلوگرم بین
صورت گرم بر کیلوگرم بهمیلی 12و  13، 5هایی که تنها دیانابول به میزان صورت خوراکی تجویز گردید. گروه کنترل و گروهگرم بر کیلوگرم بهمیلی 12و  13، 5به میزان 
های های بافتی جهت ارزیابیهای بیوشیمیایی و نمونههای سرمی جهت ارزیابینمونهساعت پس از آخرین تیمار،  72کردند، نیز در نظر گرفته شد. خوراکی دریافت می
 گردید. و بررسی آوریهیستولوژی، هیستومورفومتریک و هیستوشیمیایی جمع
و نیز کاهش  PLA) 373/11±5/79(، TLA) 133/19±33/21، (TSA) 853/25±9/39دار در سطح (نتایج نشان داد که داروی دیانابول باعث افزایش معنی یافته ها:
به شکل  Eتجویز ویتامین . )P>1/51(گردید ) 1/73±1/52، 233/18±7/11، 37/97±9/11، 29/33±9/75ترتیب ) نسبت به گروه کنترل (به3/71±1/97دار آلبومین (معنی
 .)P>1/51(را بهبود بخشید ) 2/13±1/82زان آلبومین (و نیز می PLA) 123/25±7/79، (TLA) 18/93±7/21، (TSA) 133/35±9/38سطح (ای قابل ملاحظه
 باشد.های اکسیداتیو ناشی از دیانابول در کبد و کلیه موش میقادر به کاهش آسیب Eویتامین نتایج مطالعه نشان داد که  :یریگ جهینت
 .، دیانابول، کبد، کلیه، موشEویتامین  :ی کلیدیهاواژه
 
 مقدمه 
 cilobanA cinegordnAاستفاده از استروئیدهای آنابولیک آندروژنیک (
و به طور قابل توجهی ) در پنجاه سال اخیر توسط ورزشکاران شروع شده sdioretS
 به گروهی از آنابولیک آندروژنیک، ). استروئیدهای3و2در حال افزایش است (
). 1شوند (می مشتق از تستوسترون، عمدتاً که شودمی اطلاق سنتتیک هایهورمون
اندام و ظاهر خود از  تعداد زیادی از ورزشکاران و نوجوانان به منظور تناسب
سیاری از بکنند و قابل توجه است که های آنابولیک آندروژنیک استفاده میاستروئید
رض استفاده می کنند، بر این باورند که عوا های آنابولیکاستروئیدورزشکارانی که از 
جانبی این داروها جدی و دائمی نیست، درحالیکه برخی پزشکان تغییرات عملکردی 
و کبد همراه با پیشرفت تومورهای کبدی را در افراد استفاده کننده از این  در کلیه
های آنابولیک استروئید که مصرف داده . مطالعات نشان)7و5(اندداروها گزارش کرده
موجب آسیب به کبد و تغییرات ساختاری شده و منجر به  آزمایشگاهی حیوانات در
 طرف دیگر، ). از3گردد (ی میهای کوچک آزمایشگاهتومورهای کبدی در موش
 پرخونی  باعث التهاب کبد، خرگوش کبد های آنابولیک رویکه استروئید شده ثابت
                                                           
 می باشد.  تهران دانشگاه 92111آناتومی و جنین شناسی و طرح تحقیقاتی به شماره  دانشجوی دکتریمه محمد بابایی نا پایان این مقاله حاصل 
 دکتر حسن مروتیمسئول مقاله:  *
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). همچنین 9شود (کبد خرگوش می بافت در چربی واکوئلهای سینوزوئیدها و ایجاد
های استروئید های مصرف کنندهدر رت کبد تغییرات پژوهشگران طی بررسی
 هایسلول ساز و ظرفیت سوخت تغییر به دادند که این داروها قادر آنابولیک نشان
 گرددهای کبدی میباعث ازیاد غیرطبیعی سلول بوده و غیرنرمال صورت به کبدی
 های آنابولیک در رتدیگری نیز نشان داد که مصرف استروئید ). نتایج تحقیقات8(
آنابولیک آندروژنیک  هایازجمله استروئید ).9شود (های کبدی میماده باعث آسیب
باشد می  )2O82H02C( enolonetsordnahteMپرمصرف در بین ورزشکاران
 enoneidnateM و همچنین با نام lobrevA، lobanaiDکه با اسامی تجاری 
باشد های آنابولیک آندروژنیکی می). دیانابول ازجمله استروئید1در بازار وجود دارد (
ند و کنبدنسازان از این دارو برای تناسب اندام استفاده میکه ورزشکاران بویژه 
شود ممکن است باعث اختلال در عملکرد ازآنجاییکه این دارو در کبد متابولیزه می
). دیانابول موجب رشد توده عضلانی و تقویت عضلات بدن شده و 8( کبد شود
عوارضی مانند  ولی باعثاندازد، همچنین تخریب و مرگ سلولی را به تاخیر می
  918102 peS ;)9(02 ;icS deM vinU lobaB J                                                                                                                                                                            
 la te ,itavvoroM .H ;esuoM eht fo yendiK dna reviL eht no lobanaiD fo tceffE
 
های کبدی و کلیوی، نکروز کبدی، آپاپتوز هپاتوسیت های ، نارساییسرطان کبد
های نومای کبد، هپاتوکارسینوما و بیماریبدی، بیش ادراری، پلیوس کبدی، آدک
ویژه های آنابولیک به). اکسیداسیون استروئید13-23گردد (کلیوی و قلبی می
یداتیو و ریزی تنش اکسهای فعال اکسیژن، پیگونه دیانابول در بدن منجر به تولید
ها  شده و زمینه آسیب سلولی و افزایش میزان آپوپتوز را فراهم پراکسیداسیون چربی
به عنوان یک ویتامین محلول  Eعملکردهای فیزیولوژیک ویتامین ). 13آورد (می
). 73باشد (های اکسیداسیون میعمدتا ًمربوط به خواص کاهندگی واکنشچربی در 
اکسیدانی آن دارای اعمال بیولوژیک مختلفی بوده و خاصیت آنتی Eویتامین 
 ). 73و53آید (مهمترین و بارزترین ویژگی آن به شمار می
نوان بع های آزاد داشته واین ویتامین توانایی زیادی در خنثی کردن رادیکال
ری های آزاد جلوگیلهای ایجاد شده توسط رادیکایک آنتی اکسیدان قوی از آسیب
های تواند نقشی کلیدی در به تأخیر انداختن پاتوژنز انواع بیماریکند و میمی
ه بعضی کازآنجایی ).73و33های کبدی و کلیوی داشته باشد (دژنراتیو مانند بیماری
اتی در های آزاد موجب تغییراند با افزایش رادیکالتوانسته از استروئیدهای آنابولیک
کبد و کلیه شوند، دیانابول نیز ممکن است بتواند موجب تغییراتی در عملکرد آنها 
شده و باعث سمیت کبدی و کلیوی گردد. همچنین با توجه به مصرف گسترده این 
یه از اثرات این دارو بر کبد و کل تحقیقیران و نبود هیچ داروها بویژه توسط ورزشکا
های فوق در موش و روی اندام محققان درصدد برآمدند با مطالعه اثرات دیانابول بر
تواند به عنوان آنتی اکسیدانی قوی از طریق مسیر گلوتاتیون می E اینکه آیا ویتامین
ول ای احتمالی ناشی از دیانابهپراکسیداز عمل کرده و اثرات مثبتی در کاهش آسیب
دف د. لذا هنداشته باشد، جوانان و ورشکاران را با عوارض مصرف دیانابول آشنا کن
بر روی هیستولوژی، پارامترهای  E از این مطالعه، بررسی اثر محافظتی ویتامین
های کلیوی و کبدی و در نهایت هیستوشیمی بافت کلیه و هیستومورفومتری، آنزیم
 .باشدای سوری تیمار شده با دیانابول میهکبد موش
 
 
 مواد و روش ها
ه پس از تصویب در کیمت دارشده شاهدکارآزمایی تجربی تصادفیاین مطالعه 
سر  29بر روی  3113159/3/73اخلاق دانشکده دامپزشکی دانشگاه تخران با کد 
از ه کگرم  12-52وزن  با IRMNنژاد از موش سفید کوچک آزمایشگاهی نر بالغ 
ر همه . د، انجام شدمرکز پرورش حیوانات دانشکده علوم دانشگاه تهران تهیه گردید
دستورالعمل  ومراحل اجرای این پژوهش، قواعد مربوط به اصول کار با حیوانات 
 23رعایت گردید. حیوانات در شرایط استاندارد  CEE/906/68کمیسیون اروپا 
سانتی گراد و رطوبت نسبی  52±2ساعت تاریکی با دمای  23ساعت روشنایی و 
اتیلنی مخصوص نگهداری موش با دسترسی آزاد های پلیدرصد در قفس 15±13
ی هابه آب آشامیدنی نگهداری شدند. تمامی حیوانات به صورت برابر از پیلت
ا هکردند. کلیه ضوابط و شرایط نگهداری و انجام آزمایشتغذیه میمخصوص موش 
های مصوب کمیته اخلاق دانشکده دامپزشکی روی حیوانات طبق دستورالعمل
قبل از شروع دوره تیمار، به منظور سازگاری با  دانشگاه تهران صورت پذیرفت.
از نشاندار شرایط محیط جدید، حیوانات به مدت دو هفته نگهداری شدند و بعد 
تایی به ترتیب زیر تقسیم شدند  9گروه  8های نر به طور تصادفی به کردن، موش
) را به صورت 83( E) و ویتامین 93روز متوالی داروهای دیانابول ( 27و به مدت 
 خوراکی از طریق گاواژ دریافت کردند:
فیزیولوژی لیتر سرم میلی 1/1): حیوانات این گروه به مقدار noCگروه کنترل ( -3
 از طریق گاواژ دریافت کردند.
گرم میلی 5): این گروه داروی دیانابول را به تنهایی و به میزان 5Dگروه دوم ( -2
 به ازای هر کیلوگرم وزن بدن از طریق گاواژ دریافت کردند.
 13): این گروه داروی دیانابول را به تنهایی و به میزان 01Dگروه سوم ( -1
 هر کیلوگرم وزن بدن از طریق گاواژ دریافت نمودند. گرم به ازایمیلی
): حیوانات این گروه داروی دیانابول را به تنهایی و به میزان 02Dگروه چهارم ( -7
 گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن از طریق گاواژ دریافت کردند.میلی 12
المللی به ینواحد ب 113را به میزان  E): این گروه فقط ویتامین Eگروه پنجم ( -5
 ازای هر کیلوگرم وزن بدن از طریق گاواژ دریافت نمودند.
گرم به ازای هر کیلوگرم میلی 5): در این گروه، حیوانات E5Dگروه ششم ( -3
از طریق گاواژ  Eالمللی ویتامین واحد بین 113وزن بدن داروی دیانابول را به همراه 
 دریافت کردند.
گرم به ازای هر کیلوگرم میلی 13وه از حیوانات، ): این گرE01Dگروه هفتم ( -9
از طریق گاواژ  Eالمللی ویتامین واحد بین 113وزن بدن داروی دیانابول را به همراه 
 دریافت کردند.
گرم به ازای هر کیلوگرم میلی 12): حیوانات این گروه، E02Dگروه هشتم ( -8
از طریق گاواژ  Eالمللی ویتامین واحد بین 113وزن بدن داروی دیانابول را به همراه 
 دریافت کردند.
کلیه حیوانات موجود در هشت گروه روزه،  27یک روز پس از پایان دوره تیمار 
م از صورت مستقیهای استریل بههای خون توسط سرنگکشی شدند و نمونهآسان
سی ریخته سی 2های خونی در میکروتیوب های آوری گردید. سپس نمونهقلب جمع
دور به  1111ها در شده و پس از لخته شدن خون، جهت استحصال سرم، نمونه
 مدت پنج دقیقه سانتریفیوژ شدند. نمونه های سرم جدا شده تا زمان انجام 
ها نگهداری شدند. پس از خونگیری، موش  -12های سرمی در دمای آزمایش
بوتی بوئن در محلول ثکالبدگشایی شده و نهایتاً بافت کبد و کلیه برداشته شدند و 
فرمالدهید در  % 2پیکریک اسید در بافر فسفات و  % 1/2(حجم های مساوی از 
اکسیدانی نتیآ های مذکور جهت تعیین ظرفیتسپس نمونهبافر فسفات) قرار گرفتند. 
) (بر اساس توان احیاء کنندگی آهن سه ظرفیتی) و پراکسیداسیون CATسرم (
اندازه گیری مالون آلدئید (با استفاده از  )DAM( edyhelaidnolaMها چربی
یری جذب گبر پایه واکنش با تیوباربیتوریک اسید، استخراج با بوتانول نرمال، اندازه
با روش اسپکتروفتومتری و مقایسه جذب با منحنی استاندارد) مورد آزمایش قرار 
آمیناز نین ترنس)، آلاTSAآمیناز (ترنسهای سرمی آسپارتات). فعالیت93گرفتند (
)، کراتینین، اوره و HDL)، لاکتات دهیدروژناز (PLA)، آلکالین فسفاتاز (TLA(
 sraP, stik laicremmoC(های بیوشیمیایی آلبومین با استفاده از کیت
مورد سنجش  ) به روش اسپکتروفتومتریnarI ,narheT ,.cnI noomzA
 ). 12و32قرار گرفت (
پس از ثبوت، همراه با مشخصات هر نمونه درون ه های بافتی کبد و کلینمونه
ظروف مخصوص گذاشته شده و طی مراحل پاساژ بافتی، با استفاده از پارافین مذاب 
ه از های پارافینی، با استفادگیری و تهیه قالبگیری شدند. به دنبال قالب قالب
ی تهیه های پارافینمیکرومتر از قالب 3هایی به ضخامت دستگاه میکروتوم برش
مورد  هاآمیزی نمونهائوزین جهت رنگ -آمیزی هماتوکسیلینشده و در نهایت رنگ
ها و نیز ها، قطر هسته هپاتوسیتاستفاده قرار گرفت. جهت مطالعه قطر هپاتوسیت
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 و همکاران حسن مروتی ؛بر کبد و کلیه موش دیانابولاثر 
 
-oniD )، میکروسکوپ دیجیتال12های کوپفر در واحد سطح کبد (تعداد سلول
 scinortcelE oMnA ,epocsorciM latigiD etiL-oniD( etiL
های ). به منظور ارزیابی32مورد استفاده قرار گرفت () nawiaT ,noitaroproC
 اسونکروم مآمیزی تریهیستوشیمیایی در بافت کبد و کلیه نیز از کیت رنگ
براساس دستورالعمل سازنده کیت (شیمی پژوهش  )emorhcirT s'nossaM(
میزان پراکندگی کروم ماسون، میزی تری). در روش رنگ آ22آسیا) استفاده گردید (
نتایج حاصل  .های کلاژن در مقاطع بافتی کبد و کلیه مورد بررسی قرار گرفترشته
مورد ارزیابی آماری  93نسخه  SSPSافزاری از این مطالعه با استفاده از بسته نرم
ست تطرفه و به دنبال آن ها آنالیز واریانس یکجهت مقایسه بین گروه .قرار گرفتند




نتایج هیستومورفومتریک بافت کبد : کبد های هیستومورفومتریکنتایج بررسی
 ها،قطر هپاتوسیت داری درمعنی افزایش که مصرف دیانابول سببآشکار ساخت 
 متر مربع بافت کبدهای کوپفر در یک میلیتعداد سلول و هاهپاتوسیت هسته قطر
). بطوریکه قطر p>1/51گردیده است ( Eهای کنترل و ویتامین نسبت به گروه
) به 33/53±3/91( 02D) و 13/38±1/98( 01Dهای ها در گروههپاتوسیت
ویتامین  ) و33/11±3/11های کنترل () نسبت به گروهp>1/51داری (صورت معنی
) فاقد 23/91±3/52( 5Dحالی بود که گروه ) بیشتر بود، این در33/33±3/13( E
بود. همچنین افزایش قطر  Eهای کنترل و ویتامین دار با گروهاختلاف معنی
های کنترل و ویتامین ) نسبت به گروه33/3±3/37( E02Dها در گروه هپاتوسیت
های متناظر خود داری با گروهلاف معنی) بوده ولی فاقد اختp>1/51معنی دار ( E
  ).3(نمودار بودند 
 ها، این شاخصه در هپاتوسیت هسته قطر در مورد شاخصه مورفومتریک
داری ) به صورت معنی8/51±1/33( 02D) و 3/89±1/93( 01Dهای گروه
) 5/91±1/31( E) و ویتامین 5/71±1/27های کنترل () نسبت به گروهp>1/51(
دار با ) فاقد اختلاف معنی5/23±1/91( 5Dبیشتر بود، این در حالی بود که گروه 
) و 5/89±1/91( E01Dبود. همچنین دو گروه  Eهای کنترل و ویتامین گروه
های کنترل و ) با گروهp>1/51دار () دارای اختلاف معنی9/9±3/23( E02D
دار (نموهای متناظر خود بودند گروه داری بابوده ولی فاقد اختلاف معنی Eویتامین 
 01Dهای متر مربع بافت کبد در گروههای کوپفر در یک میلیتعداد سلول ).2
های داری نسبت به گروه) به صورت معنی13/51±2/33( 02D) و 8/99±3/99(
). همچنین p>1/51) بیشتر بود (5/37±3/33( E) و ویتامین 5/18±1/29کنترل (
) دارای اختلاف 23/3±3/33( E02Dهای کوپفر در گروه لافزایش تعداد سلو
-بوده ولی فاقد اختلاف معنی Eهای کنترل و ویتامین ) با گروهp>1/51دار (معنی
  ).1(نمودار داری با گروه متناظر خود بود 
، Eین در مقایسه با گروه کنترل و ویتام: های بیوشیمیایی سرم در کبدنتایج بررسی
، TLA، TSAداری موجب افزایش سطوح سرمی به شکل معنی تجویز دیانابول
دو گروه  .)p>1/51(گردید  02Dو  01D، 5Dهای در گروه HDLو  PLA
و  TSAدر سطوح سرمی  )p>1/51دار (دارای اختلاف معنی E01Dو  E5D
های متناظر خود بوده ولی فاقد و گروه Eهای کنترل، ویتامین با گروه TLA
های کنترل و ویتامین با گروه HDLو  PLAدر سطوح سرمی  داریاختلاف معنی
) در تمام p>1/51داری (دارای اختلاف معنی E02Dبودند. همچنین گروه  E
بوده و همچنین اختلاف  Eبا گروه کنترل و ویتامین  PLAهای سرمی بجز شاخص
 های سرمی با گروه متناظر خود داشت ) در تمام شاخصp>1/51داری (معنی
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 های مختلف آزمایشی متر مربع در گروههای کوپفر در یک میلیمقایسه میانگین تعداد سلول 1نمودار 
 
گرم همراه با ویتامین میلی 13: دیانابول E01D، Eگرم همراه با ویتامین میلی 5: دیانابول E5D، E: ویتامین Eگرم، میلی 12: دیانابول 02Dگرم، میلی 13: دیانابول 01Dگرم، میلی 5: دیانابول 5D: کنترل، noC
دار در مقایسه با گروه وجود اختلاف معنی #)، p>1/51دار در مقایسه با گروه کنترل (وجود اختلاف معنی  *انحراف معیار بیان شده اند.±داده ها بر اساس میانگین .Eگرم همراه با ویتامین میلی 12: دیانابول E02D، E
 )p>1/51( متناظر خوددار در مقایسه با گروه وجود اختلاف معنی +)، p>1/51( Eویتامین 
 










 933/21±39/75 233/18±7/11 37/97±9/11 29/33±9/75 noC
 #*23/19±29/359 #*85/3±53/923 #*91/3±81/79 #*89/7±21/113 5 D
 #*95/59±35/7813 #*13/9±99/713 #*98/9±12/513 #*13/9±97/913 01 D
 #*17/93±17/3323 #*79/5±11/373 #*21/33±19/133 #*39/9±25/853 02 D
 213/38±73/19 133/32±3/11 17/39±8/95 19/17±3/53 E
  899/31±19/21 +27/9±19/133 +#*79/5±35/73 +#*88/9±29/113 E 5 D
 +73/53±23/199 +23/9±33/333 +#*98/7±13/19 +#*19/7±73/813 E 01 D
 +#*93/11±28/378 +79/7±25/123 +#*21/7±93/18 +#*38/9±35/133 E 02 D
 13: دیانابول E01D، Eگرم همراه با ویتامین میلی 5: دیانابول E5D، E: ویتامین Eگرم، میلی 12: دیانابول 02Dگرم، میلی 13: دیانابول 01Dگرم، میلی 5: دیانابول 5D: کنترل، noC المللی بر لیتر،: واحد بینl/U
 +)، p>1/51( Eویتامین دار در مقایسه با گروه وجود اختلاف معنی #)، p>1/51دار در مقایسه با گروه کنترل (ف معنیوجود اختلا *. Eگرم همراه با ویتامین میلی 12: دیانابول E02D، Eگرم همراه با ویتامین میلی
 )p>1/51( متناظر خوددار در مقایسه با گروه وجود اختلاف معنی
 
 01D، 5D هایدیانابول در گروهتجویز : نتایج آزمایشات سرمی و بیوشیمیایی کلیه
موجب افزایش سطوح سرمی کراتینین،  )p>1/51(داری معنیبه شکل  02Dو 
 Eها نسبت به گروه کنترل و ویتامین اوره و کاهش مقادیر سرمی آلبومین در موش
 E02Dتنها گروه  Eهای دیافت کننده دیانابول به همراه ویتامین گردید. در گروه
) در سطح سرمی کراتین و آلبومین با گروه p>1/51داری (دارای اختلاف معنی
) با p>1/51دار (بوده همچنین این گروه دارای اختلاف معنی Eکنترل و ویتامین 
-نیز تنها دارای اختلاف معنی E01Dو  E5Dهای گروه متناظر خود نیز بود. گروه
رمی کراتینین، اوره و آلبومین بودند ) با گروه متناظر خود در سطوح سp>1/51دار (
 ).2(جدول 
سنجش میزان ظرفیت : CATاکسیدانی تام سرم نتایج سنجش میزان ظرفیت آنتی
 های مختلف نشان داد که سطح ظرفیت اکسیدانی تام سرم در گروهآنتی
 01D)، 1/371±1/811( 5Dهای اکسیدانی تام سرم در گروهآنتی
) و ویتامین 1/935±1/911) با کنترل (1/812±1/911( 02D) و 1/311±1/531(
اکسیدانی ) بودند. ظرفیت آنتیp>1/51دار (دارای کاهش معنی) 1/895±1/811( E
) و 1/911±1/331( E01D)، 1/317±1/311( E5Dهای سرم در گروهتام 
دارای اختلاف  Eهای کنترل و ویتامین ) نسبت به گروه1/511±1/331( E02D
) p>1/51داری (های مذکور افزایش معنی) بوده و همچنین گروهp>1/51(دار معنی
 اکسیدانی تام سرم در مقایسه با گروه متناظر خود داشتنددر سطح آنتی
 ).1(جدول  
 بررسی میزان پراکسیداسیون :  ADMنتایج سنجش میزان مالون دی آلدئید
 5Dهای گروهها در حیوانات نشان داد که تجویز دیانابول در چربی
) باعث 1/517±1/331( 02D) و 1/331±1/131( 01D)، 1/311±1/911(
 E) و ویتامین 1/122±1/511) با گروه کنترل (p>1/51داری (افزایش معنی
 E5Dهای ) گشته و همچنین سطح مالون دی آلدئید در گروه1/322±1/811(
ر ) د1/921±1/233( E02D) و 1/131±1/911( E01D)، 1/332±1/731(
) داشت. p>1/51داری (اختلاف معنی Eهای کنترل و ویتامین مقایسه با گروه
) در p>1/51داری (دارای کاهش معنی E02Dو  E01D، E5Dهای گروه
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 27/33±9/51 1/73±1/52 1/15±1/391 noC
 73/79±9/91#* #*31/1±18/3 1/19±1/931#* 5 D
 83/31±9/53#* #*15/1±37/3 1/28±1/331#* 01 D
 39/19±8/37#* #*97/1±71/3 1/78±1/731#* 02 D
 17/93±8/7 1/22±1/51 1/25±1/381 E
 97/11±8/98+ +17/1±99/2 1/33±1/831 E 5 D
 75/92±3/19+ +21/1±95/2 1/13±1/391+ E 01 D
 95/97±8/13 2/13±1/82+#* 1/93±1/291+#* E 02 D
-میلی 13دیانابول : 01Dگرم، میلی 5: دیانابول 5D: کنترل، noCلیتر، گرم بر دسی: میلیld/gm
، Eگرم همراه با ویتامین میلی 5: دیانابول E5D، E: ویتامین Eگرم، میلی 12: دیانابول 02Dگرم، 
گرم همراه با ویتامین میلی 12: دیانابول E02D، Eگرم همراه با ویتامین میلی 13: دیانابول E01D
دار در مقایسه وجود اختلاف معنی #)، p>1/51دار در مقایسه با گروه کنترل (وجود اختلاف معنی *. E
 )p>1/51(متناظر خوددار در مقایسه با گروه وجود اختلاف معنی +)، p>1/51( Eویتامین با گروه 
 
ید در آلدئاکسیدانی تام سرم و مالون دی. نتایج میانگین ظرفیت آنتی1جدول 






 1/122±1/511  1/935±1/911 noC
 #*911/1±311/1 #*811/1±371/1 5 D
 #*131/1±331/1 #*531/1±311/1 01 D
 #*331/1±517/1 #*911/1±812/1 02 D
  1/322±1/811  1/895±1/811 E
 +#*731/1±332/1 +#*311/1±317/1 E 5 D
 +#*911/1±131/1 +#*331/1±911/1 E 01 D
 +#*233/1±921/1 +#*331/1±511/1 E 02 D
: 5D: کنترل، noCگرم، مول بر میلی: میلیgm/loMmلیتر، : میکرومول بر میلیlm/lomμ
، E: ویتامین Eگرم، میلی 12: دیانابول 02Dگرم، میلی 13: دیانابول 01Dگرم، میلی 5دیانابول 
، Eگرم همراه با ویتامین میلی 13دیانابول : E01D، Eگرم همراه با ویتامین میلی 5: دیانابول E5D
دار در مقایسه با گروه کنترل وجود اختلاف معنی *. Eگرم همراه با ویتامین میلی 12: دیانابول E02D
وجود اختلاف  +)، p>1/51( Eدار در مقایسه با گروه ویتامین وجود اختلاف معنی #)، p>1/51(
 )p>1/51د (دار در مقایسه با گروه متناظر خومعنی
 
ناسی طی شدر مطالعات بافتنتایج مطالعات هیستولوژی و هیستوشیمی بافت کبد: 
 Eائوزین مشخص شد که در گروه کنترل و ویتامین  -آمیزی هماتوکسیلینرنگ
یت و های هپاتوسسینوزوئیدهای بافت کبد به حالت طبیعی بوده و آرایش سلول
های دریافت کننده داشت. اما در گروههای کبدی به صورت نرمال قرار لوبول
وابسته به میزان دریافت دیانابول،  02Dو  01D، 5Dهای دیانابول یعنی گروه
 اتساع سینوزوئیدهای کبدی به طور غیرطبیعی افزایش یافته بود. همچنین 
ها در قسمت های مختلف بافت کبدی های خونریزی و التهابی در این گروهکانون
اف ورید مرکز لوبولی دیده شد. به همراه این ضایعات کبدی در این به ویژه در اطر
ا بویژه هها نقاط دارای نکروز کبدی نیز به کررات در پارانشیم کبدی این گروهگروه
همراه با دیانابول در  Eهمچنین مصرف همزمان ویتامین مشاهده شد.  02Dگروه 
ت کبدی را کاهش توانسته بود این ضایعا E02Dو  E01D، E5Dهای گروه
داده و کانون های التهابی و نکروزی موجود در سطح پارانشیم کبد را تا حدودی 
ون، کروم ماسرنگ آمیزی تریتعدیل نماید. در مطالعات هیستوشیمی و در راستای 
و  کنترلهای های کلاژن در مقاطع بافتی کبد و در گروهمیزان پراکندگی رشته
ای هد. این در حالی بود که در مقاطع بافتی گروهبه صورت طبیعی بو Eویتامین 
فیبروزی  بافت افزایش  02Dو  01D، 5Dهای دریافت کننده دیانابول یعنی گروه
-به صورت کاملا واضحی مشهود بود. در گروه Eنسبت به گروه کنترل و ویتامین 
 E01D، E5Dهای همراه با دیانابول یعنی گروه Eهای دریافت کننده ویتامین 
 ).3(شکل فیبروزی وجود داشت  بافت نیز افزایش E02Dو 
ستولوژی نتایج مربوط به هینتایج مطالعات هیستولوژی و هیستوشیمی بافت کلیه: 
باعث  02Dو  01D، 5Dهای بافت کلیه نشان داد که مصرف دیانابول در گروه
تحلیل ساختار گلومرول و افزایش فضای ادراری شده بود. آرایش سلولی در لوله 
بود و  Eتری نسبت به گروه کنترل و ویتامین پیچیده نزدیک دارای هسته بازوفیل
در  رنگ بودند. مصرف دیانابولها اسیدوفیل کمهمچنین سیتوپلاسم در این سلول
و نکروزه شدن بافت کلیه شده بود،  باعث پرخونی 02Dو  01D، 5Dهای گروه
 دارای  02Dهمچنین گروه دریافت کننده میزان بالای دیانابول یعنی گروه 
های شدیدتری در بافت کلیه مانند اگزودای هیالینی بود. مصرف همزمان آسیب
گلومرول  ساختارباعث بهبود  E02Dو  E01D، E5Dهای در گروه Eویتامین 
ک شده و ضایعات بافتی ایجاد شده را تاحدودی بهبود داده پیچیده نزدیهای لوله و
روم کآمیزی تریرنگمطالعه هیستوشیمی و و به حالت نرمال نزدیک کرده بود. 
، 5Dهای های دریافت کننده دیانابول یعنی گروهماسون نشان داد که در گروه
یتامین و فیبروزی در بافت کلیه نسبت به گروه کنترل و بافت افزایش 02Dو  01D
همراه با دیانابول یعنی  Eهای دریافت کننده ویتامین وجود داشت. ولی در گروه E
های تراکم رشته های کلاژن نسبت به گروه E02Dو  E01D، E5Dهای گروه













های مختلف آزمایشی میکروسکوپیک از بافت کبدی در گروه. نمای 3شکل 
، بزرگنمایی 3ائوزین (تصاویر سری شماره  -مربوط به رنگ آمیزی هماتوکسیلین
 ).113×، بزرگنمایی 2کروم ماسون (تصاویر سری شماره ) و تری113×
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 شود. ساختار طبیعی بافت کبدی دیده می .گروه کنترل: 1-A
های گرم، نشان دهنده آسیبمیلی 12و  13، 5های دریافت کننده دیانابول گروه: 1-D ,1-C ,1-B
ز کبدی های خونریزی و التهابی و نکروبافت کبدی ناشی از دیانابول، اتساع سینوزوئیدهای کبدی، کانون
 های سیاه رنگ).(فلش
افت ر ساختار بشود. تفاوت قابل توجهی د. ساختار طبیعی بافت کبدی دیده میEگروه ویتامین  :1-E
 کبدی با گروه کنترل دیده نشد.
. Eویتامین گرم همراه با میلی 12و  13، 5های دریافت کننده دیانابول گروه: 1-H ,1-G ,1-F
-های بافت شناسی حاصل از دیانابول را جبران کند. آسیبتا حدود زیادی توانسته بود آسیب Eویتامین 
 صورت محدودتری وجود داشت.های بافتی التهابی و نقاط نکروزی به 
های کلاژن همراه با پراکندگی یکنواخت رشتهکروم ماسون با رنگ آمیزی تری .گروه کنترل :2-A
 ساختار طبیعی بافت کبد. 
های گرم، نشان دهنده آسیبمیلی 12و  13، 5های دریافت کننده دیانابول گروه :2-D ,2-C ,2-B
فیبروزی در گروه دریافت کننده دیانابول نسبت به گروه کنترل  فتبا کبدی ناشی از دیانابول که افزایش
 های سفید رنگ).مشهود است (فلش Eو ویتامین 
شود. تفاوت قابل توجهی در دیده میهای کلاژن پراکندگی یکنواخت رشته. Eگروه ویتامین  :2-E
 شود.ساختار بافت کبدی با گروه کنترل دیده نمی
. Eویتامین گرم همراه با میلی 12و  13، 5دریافت کننده دیانابول  هایگروه :2-H ,2-G ,2-F
را در بافت کبدی تعدیل کند و میزان  های کلاژنرشتهتا حدود زیادی توانسته بود افزایش  Eویتامین 
















وط مختلف آزمایشی مربهای . نمای میکروسکوپیک از بافت کلیوی در گروه2شکل 
) و 113×، بزرگنمایی 3ائوزین (تصاویر سری شماره  -به رنگ آمیزی هماتوکسیلین
 ).113×، بزرگنمایی 2کروم ماسون (تصاویر سری شماره تری
 شود. ساختار طبیعی بافت کلیوی دیده می .گروه کنترل: 1-A
های گرم، نشان دهنده آسیبمیلی 12و  13، 5های دریافت کننده دیانابول گروه: 1-D ,1-C ,1-B
بافت کلیوی ناشی از دیانابول، تحلیل ساختار گلومرول و نفرون، پرخونی و نکروزه شدن بافت کلیه 
د های سفیشود (فلشدر بافت کلیه نقاط هیالینی نیز دیده می 1-Dهای سیاه رنگ). در گروه (فلش
 رنگ).  
شود. تفاوت قابل توجهی در ساختار بافت لیوی دیده می. ساختار طبیعی بافت کEگروه ویتامین  :1-E
 شود.کلیوی با گروه کنترل دیده نمی
. Eویتامین گرم همراه با میلی 12و  13، 5گروه های دریافت کننده دیانابول : 1-H ,1-G ,1-F
های سیبآ های بافت شناسی ناشی از دیانابول را جبران کند.تا حدود زیادی توانسته بود آسیب Eویتامین 
 شود.نکروزی در بافت کلیوی به صورت محدودتری مشاهده می
های کلاژن همراه با پراکندگی یکنواخت رشتهکروم ماسون با رنگ آمیزی تری .گروه کنترل :2-A
 ساختار طبیعی بافت کلیه. 
های گرم، نشان دهنده آسیبمیلی 12و  13، 5گروه های دریافت کننده دیانابول  :2-D ,2-C ,2-B
فیبروزی در گروه دریافت کننده دیانابول نسبت به گروه کنترل  بافت کلیوی ناشی از دیانابول که افزایش
 های آبی رنگ).مشهود است (فلش Eو ویتامین 
شود. تفاوت قابل توجهی در دیده میهای کلاژن پراکندگی یکنواخت رشته. Eگروه ویتامین  :2-E
 شود.کنترل دیده نمیساختار بافت کلیوی با گروه 
. Eویتامین گرم همراه با میلی 12و  13، 5گروه های دریافت کننده دیانابول  :2-H ,2-G ,2-F
 را در بافت کلیوی تعدیل نماید و میزان های کلاژنرشتهتا حدود زیادی توانسته بود افزایش  Eویتامین 
 شدن بافت کلیوی را کاهش دهد. فیبروزی
 یریگ جهینت و بحث
در حیوانات تحت درمان با دیانابول در هر سه  Eدر این مطالعه تجویز ویتامین 
های های بافتی و پارامترهای سرمی در مقایسه با موشدوز، موجب بهبود آسیب
دریافت کننده دیانابول به تنهایی شد. نتایج حاصل از این مطالعه نشان داد که 
ای هها و تعداد سلولهسته هپاتوسیتها، قطر داری در قطر هپاتوسیتافزایش معنی
هایی که دیانابول دریافت کرده بودند وجود دارد که با مطالعات پیشین کوپفر موش
در حیوانات آزمایشگاهی در رابطه با نقش دیانابول در تغیییرات مورفولوژیک 
). 12ها نظیر هایپرتروفی و افزایش قطر هسته آنها، مطابقت دارد (هپاتوسیت
ار دنتایج بررسی حاضر نشان داد که تجویز دیانابول باعث افزایش معنیهمچنین 
کبدی شده که شاخص مهمی  HDLو  PLA، TLA، TSAهای سطح آنزیم
ت آیند که این نتایج با مطالعات قبلی مطابقشمار میبرای ارزیابی سمیت کبدی به
 ). 72دارد (
ر وره و کاهش مقادیتجویز دیانابول موجب افزایش سطوح سرمی کراتینین، ا
هایی که دیانابول دریافت کرده بودند شد که این سرمی آلبومین در کلیه موش
بولیک دهد داروهای استروئید آناتغییرات مشابه با تحقیقات قبلی است که نشان می
). 52باعث تغییرات پارامترهای بیوشیمیایی مذکور در کلیه رت گردیده است (
تی های بافها سبب آسیبیافت دیانابول توسط موشهمچنین در مطالعه حاضر در
ش اکسیدانی تام سرم را کاهش و سبب افزایدر کلیه و کبد شده و سطح ظرفیت آنتی
ه نشان باشد کآلدئید در سرم گردیده بود که همسو با مطالعات پیشین میمالون دی
کسیدانی اآنتیهای نر ظرفیت دهد داروهای استروئید آنابولیک در کلیه و کبد رتمی
). کبد و کلیه از مهم 32دهد (آلدئید را افزایش میتام را کاهش و میزان مالون دی
زدایی و متابولیسم مواد به اثبات های بدن هستند که نقش آنها در سمترین اندام
). داروهای استروئید آنابولیک عمدتاً در کبد متابولیسم و از 92و82رسیده است (
 ).92و82شوند (طریق کلیه دفع می
سازی با توجه به نقش ویژه کبد به عنوان یک اندام حیاتی که علاوه بر ذخیره 
زدایی و متابولیسم ترکیبات سمی نیز نقش مهمی بازی و تولید مواد مغذی، در سم
های سلولی این اندام را به ویژه در های عملکردی و ساختارکند، ارزیابی شاخصمی
های پیشین حاکی ). پژوهش92مورد توجه قرار داده است ( های حیوانی بسیارمدل
به عنوان یک ترکیب اکسیدان به واسطه  این است که استروئیدهای آنابولیکاز 
بد های اکسیداسیون سلولی در بافت کهای آزاد در طی سیستمافزایش تولید رادیکال
). از سوی دیگر 11-21ها را دارد (های اکسیداتیو در هپاتوسیتتوانایی ایجاد آسیب
جایگاه منحصر به فرد کلیه به عنوان اندامی مهم جهت تصفیه و دفع ترکیبات 
-ا، ارزیابیهو تنظیم تعادل آب و الکترولیت زنوبیوتیک نظیر استروئیدهای آنابولیک
شناسی را به عنوان شاخصی جهت رصد سلامت این اندام مورد توجه قرار های بافت
 ). 92داده است (
د مانند دیانابول به واسطه ایجا لعات نشان داده که استروئیدهای آنابولیکمطا
-یکالهای ناشی از رادای برای آسیبمحصولات کاتابولیک، که کاتالیزورهای بالقوه
های اکسیدانی استروئیدهای گردند به همراه متابولیتهای آزاد محسوب می
). با توجه به 11( گردندفت کلیه میهای اکسیداتیو در باموجب بروز آسیب آنابولیک
های متعدد در این زمینه نیز راستا با نتایج پژوهشهای مطالعه حاضر که همیافته
ضعیف گیری پراکسیداسیون لیپیدی و نیز ترسد که شکلباشند، چنین به نظر میمی
ل ی اصلی دخیهادستگاه دفاع آنتی اکسیدانی بدن متعاقب تجویز دیانابول، مکانیسم
بسیاری حکایت  هایبررسی گردد.در سمیت کبدی و کلیوی دیانابول محسوب می
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های کبدی در بروز تغیییرات مورفولوژیک و مورفومتریک در از نقش آسیب
ها نظیر هایپرتروفی و افزایش قطر هسته دارند که این امر با نتایج بدست هپاتوسیت
بی خوانی داشته و می تواند بازتانیز همشناسی مطالعه حاضر های بافتآمده از ارزیابی
). 71و51از افزایش فعالیت هپاتوسیت ها در پاسخ به جراحات دژنراتیو نشان دهد (
تواند باعث تغییر در مطالعه مشخص شد که دیانابول وابسته به دوز می یک در
 ا،ههای کبدی گردد که باعث هایپرتروفی هپاتوسیتمورفولوژی کبد و فعالیت آنزیم
دار های رتیکوآندوتلیال جها و تغییر در اندازه سلولافزایش قطر هسته هپاتوسیت
 ). 12سینوزوئیدها شده است (
ر های ایمنی ذاتی در بافت کبد، دترین سلولهای کوپفر به عنوان فراوانسلول
). 31ند (کنها و اختلالات کبدی نقش کلیدی بازی میپاتوژنز بسیاری از نارسایی
ی هاسازی واسطههای کبدی فعال شده و منجر به آزادها متعاقب آسیبلاین سلو
گردد که این امر به نوبه خود جراحات کبدی های فعال اکسیژن میآماسی و نیز گونه
 ).91کند (را دو چندان می
سد رشناسی مطالعه حاضر، به نظر میهای بافتاز این روی، با استناد به یافته 
بدی های کتواند در آسیبهای کوپفر نیز میو فعال شدن سلولکه افزایش تزاید 
 مطالعه حکایت از نقشاین های ناشی از دیانابول نقشی بارزی ایفا نماید. یافته
بر پارامترهای هیستومتری بافت کبد در سمیت کبدی  Eمحافظتی بارزی از ویتامین 
کارایی  یشین در این زمینه نیزناشی از دیانابول دارد. نتایج به دست آمده از مطالعات پ
-آماسی را در کاهش سمیت ناشی از فنیلاکسیدانی و ضدترکیبات واجد خواص آنتی
به  ).32هیدرازین بر پارامترهای هیستومتری بافت کبد مورد تایید قرار داده است (
دی های کبمنظور آشکار نمودن نحوه عملکرد کبد، سنجش فعالیت سرمی آنزیم
ا که باشد، چرهای وارد شده به کبد، شاخص مناسبی میمیزان آسیب برای ارزیابی
ها به جریان خون و افزایش ها، آزاد شدن این آنزیمهر گونه آسیب به هپاتوسیت
 ). 81مقادیر سرمی آنها را به دنبال خواهد داشت (
جه ها در نتیرسد که اختلال در ساختار و عملکرد غشای هپاتوسیتبه نظر می
های فعال اکسیژن که به دنبال تداخل ترکیبات حاصل از متابولیسم ونههجوم گ
های آنزیم گردند، سبب نشتاکسیدانی بدن تولید میدیانابول با دستگاه دفاع آنتی
های تحت درمان با این ترکیب در مطالعه حاضر گردیده کبدی به جریان خون موش
های هجایگا از یکی و اسیونفیلتر با توجه به نقش کلیدی کلیه در انجام است.
استروئیدهای داروهای مختلف مانند  تأثیر به طور مستقیم تحت بدن، در زداییسم
 این داروها موجب از حاصل هایمتابولیتبه این صورت که گیرد می قرار آنابولیک
 و اوره شودکلیه موجب می پارانشیمبه  شود. آسیبمی کلیوی هایسلول به آسیب
افزایش و آلبومین  هستند هامتابولیسم پروتئین نهایی هایفرآورده از که کراتینین
دریافت های گروه در کراتینین و اوره میزان حاضر مطالعه ). در12دچار کاهش شود (
ای هکننده دیانابول افزایش و میزان آلبومین کاهش یافت که این نتایج با بررسی
ده یی کلیه در ورزشکاران مصرف کنندهد پارامترهای بیوشیمیاگذشته که نشان می
 ). 92دیانابول دچار تغییرات مخرب شده است، کاملا هماهنگی دارد (
 با های کبدیآنزیم فعالیت که دهدمی بدست آمده از این تحقیق نشان نتایج
است. مصرف  راستا هماستروئیدهای آنابولیک  از ناشی کبد بافتی هایآسیب
درون  که شده آزاد هایرادیکال تشکیل موجبداروهای استروئید آنابولیک 
نشده هستند برای شوند و چون دارای الکترون جفتهای بدن ساخته میسلول
د و کننهای سالم بدن میهای سلولمتعادل کردن خودشان اقدام به جذب الکترون
 های لیپوپروتئین و ها پروتئین به خارجی خود حلقه های الکترون تکمیل برای
). در 11(کنند خود را اینگونه ایفا می سیتوتوکسیک اثر و متصل ولیسل غشای
ها هپاتوسیت بررسی هیستولوژی مطالعه حاضر اتساع سینوزوئیدهای کبدی، نکروز
و خونریزی و التهاب موضعی توسط دیانابول در بافت کبد ایجاد گردید. تحقیقات 
ا و ههای آزاد در سلولادیکالنشان داده که داروهای استروئید آنابولیکی با ایجاد ر
 سلول و اسیدهای چرب غیر اشباع منجر به تولید لیپیدهای ترکیب آنها با غشای
موجود در شبکه  شود و در نتیجه فسفولیپیدهایرادیکالی با مولکول اکسیژن می
ها شود و نهایتا این واکنشها میآنزیم آندوپلاسمی تجزیه شده و باعث آزاد شدن
که مطالعات صورت پذیرفته در همچنان گردد.می نکروز و مرگ سلولیمنجر به 
غییرات توانند باعث وقوع تاند داروهای استروئید آنابولیکی میگذشته نیز نشان داده
 ). 91دژنراتیو، التهاب و نکروز در اطراف ونول مرکزی در کبد گردند (
و  باعث هیپرتروفی داروهای استروئید آنابولیکیاز طرفی نشان داده شد که 
های حاصل از رنگ آمیزی شود که با یافتههای کبدی میفیبروزی شدن سلول
ه دهد دیانابول قادر بباشد و نشان میتحقیق هم راستا میاین کروم ماسون در تری
). 17اشد (بهیپرتروفی و به دنبال آن فیبروزی کردن بافت کبدی در موش سوری می
-های آزاد موجب بروز آسیببه واسطه ایجاد رادیکالیک، داروهای استروئید آنابول
 ). 37( گردندهای اکسیداتیو در بافت کلیه می
د در های متعدراستا با نتایج پژوهشهای مطالعه حاضر که همبا توجه به یافته
لیپیدی  گیری پراکسیداسیونرسد که شکلباشد، چنین به نظر میاین زمینه نیز می
ای هگاه دفاع آنتی اکسیدانی بدن متعاقب تجویز دیانابول، مکانیسمو نیز تضعیف دست
گردند. ازسوی دیگر، اصلی دخیل در سمیت کلیوی این ترکیب محسوب می
غییرات های سلولی و تهای اکسیداتیو در بروز آسیبگزارشات متعددی بر نقش تنش
تروئید دانی و اسساختاری در بافت کلیه حیوانات تیمار شده با سایر داروهای اکسی
 ). 12و27گذارند (آنابولیکی صحه می
های آزاد به عنوان یکی از علل اصلی همچنین، افزایش تولید رادیکال
). 12ود (شهای پیچیده نزدیک برشمرده میویژه در لولهدژنراسیون توبولی کلیه به
رسد می رشناسی مطالعه حاضر، به نظهای بافتاز این روی، بر اساس نتایج ارزیابی
گیری تنش اکسیداتیو متعاقب تجویز دیانابول، موجبات تحلیل ساختار که شکل
های کلیوی شده و نیز زمینه پرخونی و های پوششی لولهگلومرول و آسیب سلول
های ). همچنین افزایش تراکم رشته12و27آورد (نکروزه شدن بافت کلیه فراهم می
قات ایش بافت فیبروزی کلیه با نتایج تحقیکلاژن در بافت کلیه یا به عبارتی افز
گذشته که نشان دهنده افزایش بافت فیبروزی در کلیه در اثر عوامل اکسیدانی 
 ). 17و17هستند، مطابقت دارد (
ملاحظه جراحات کبدی در این مطالعه، موجب کاهش قابل Eتجویز ویتامین 
 های حاصل از تحقیقاتهای تیمار شده با دیانابول گردید. یافتهوکلیوی در موش
ی را در کاهش اکسیدانهای آنتیپیشین در این زمینه نیز کارایی ترکیبات واجد ویژگی
). 17( مورد تایید قرار داده است داروهای استروئید آنابولیکهای بافتی ناشی از آسیب
اکسیدانی و به سبب دارا بودن عملکردهای آنتی Eرسد ویتامین به نظر می
های آماسی و پراکسیداسیون لیپیدی و نیز تقویت واسطه مهار واکنش ضدآماسی، به
ای هتواند موجب بهبود نسبی آسیباکسیدانی بدن میفعالیت دستگاه دفاع آنتی
 ). 77و57اکسیداتیو در کبد و کلیه موش گرددد (
 Eن که ویتامی که مطالعات صورت پذیرفته در گذشته نیز نشان دادههمچنان
های کلیوی ناشی از ) و نیز آسیب37فنل (پارا نونایل از در برابر سمیت کلیوی ناشی
) و سایر مطالعات 97باشد (های صحرایی واجد اثرات محافظتی میکادمیوم در موش
  178102 peS ;)9(02 ;icS deM vinU lobaB J                                                                                                                                                                            
 la te ,itavvoroM .H ;esuoM eht fo yendiK dna reviL eht no lobanaiD fo tceffE
 
می تواند موجب بهبود  Eصورت گرفته اخیر نیز حاکی از این است که ویتامین 
کربن در کبد چرب موش کلریداز تتراهای آماسی و جراحات کبدی ناشی واکنش
که دیانابول به واسطه نشان داد ). جمع بندی نتایج مطالعه 87صحرایی گردد (
گاه های اکسیداتیو و نیز تضعیف دستریزی تنشهای آزاد، پیافزایش تولید رادیکال
های سلولی و اختلالات ساختاری کبد و اکسیدانی بدن، موجبات آسیبدفاع آنتی
آورد و باعث تغییرات سرمی و بیوشیمیایی در کبد و کلیه موش را فراهم میکلیه 
ای هاکسیدانی بدن شده و سبب افزایش آسیبگردد و باعث کاهش ظرفیت آنتیمی
-های آنتیبه موجب قابلیت Eکه ویتامین گردد. درحالیها میاکسیدانی در این اندام
در کبد  وشیمیایی ناشی از تجویز دیانابولالتهابی، عوارض بافتی و بیاکسیدانی و ضد
در  Eویتامین با این وجود، تایید کارایی درمانی دهد. و کلیه موش را کاهش می
یزی رنیازمند طرح دیانابول های کبدی و کلیوی ناشی ازموارد بالینی مسمومیت
 تر و نیز کارآزمایی های بالینی می باشد.گستردهمطالعات تجربی 
 
 
 کر تقدیر و تش
ین ا شی دانشگاه تهران به سبب حمایت مالی ازاز معاونت پژوه بدینوسیله
اسی و شنفرد کارشناسان بخش بافتمطالعه و آقایان حمید نافع و کیوان سهرابی
 .تشکر و قدردانی می گرددشناسی دانشکده دامپزشکی دانشگاه تهران جنین
  
  77                                                                                                                                                               هرود ،لباب یکشزپ مولع هاگشناد هلجم هرامش /متسیب9 / رویرهش3199 
 رثالوباناید شوم هیلک و دبک رب؛ یتورم نسح ناراکمه و 
 
 
The Effects of Vitamin E on Liver and Kidney Damage Induced by 
Dianabol in Small Laboratory Mice 
 
H. Morovvati (PhD)1, M. Babaei (PhD)1, Z. Tootian (PhD)1, S. Fazelipour (PhD)2,  
H. Anbara (MSc)1, A. Akbarzadeh (MSc)1 
 
 
1.Department of Basic Siences, Faculty of Veterinary Medicine, University of Tehran, Tehran, I.R.Iran  
2.Department of  Anatomy, Faculty of Tehran Medical Sciences, Islamic Azad University, Tehran, I.R.Iran 
 
J Babol Univ Med Sci; 20(9); Sep 2018; PP: 36-47 
Received: Mrch 13, 2018; Revised: May 22, 2018; Accepted: June 11, 2018.  
ABSTRACT 
BACKGROUND AND OBJECTIVE: Anabolic steroids, especially dianabol, are used by athletes as a performance-
enhancing drugs that damage the liver and cause structural changes. The aim of this study was to evaluate the effects of 
vitamin E on liver and kidney toxicity caused by dianabol. 
METHODS: In this experimental study, 72 adult male mice were randomly divided into 8 groups of 9. Four groups of 
mice received 100 IU / kg vitamin E orally for 42 days through gavage. Three groups of the above groups received 5, 10 
and 20 mg / kg oral dianabol four hours after receiving vitamin E, respectively. The control group and the groups 
receiving only 5, 10 and 20 mg / kg oral dianabol were also considered. 24 hours after the final treatment, serum samples 
were collected for biochemical evaluations and tissue samples were collected for histological, histomorphometric and 
histochemical evaluations.   
FINDINGS: The results showed that dianabol significantly increased the level of AST (158.52±9.76), ALT 
(113.70±11.02), and ALP (141.30±5.94), and significantly decreased albumin (1.04±0.47) compared to the control group 
(72.61±7.54, 41.47±7.03, 112.80±4.30, 3.14±0.25, respectively) (p<0.05). Administration of vitamin E significantly 
increased the level of AST (110.56±9.86), ALT (80.19±4.02) and ALP (120.52±4.94) and improved albumin (2.1±0.28) 
(p<0.05).  
CONCLUSION: The results of the study showed that vitamin E can reduce the oxidative damage caused by dianabol in 
the liver and kidney of the mouse.  
KEY WORDS: Vitamin E, Dianabol, Liver, Kidney, Mouse.  
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